
Astma havayollarýnda inflamasyonun yol açtýðý
fonksiyonel deðiþmelerle kendini gösteren bir tablodur.
Ataklar sýrasýnda solunum fonksiyon testlerinin hemen
her parametresinde deðiþmeler olmakla birlikte astma
için tanýmlayýcý olan bazý fonksiyonel özellikler bulun-
maktadýr. (Tablo 1).

Solunum fonksiyonlarý açýsýndan astmanýn en belir-
gin özelliði havayollarý obstrüksiyonunun nöbetler þek-
linde ve periodik olarak ortaya çýkmasýdýr. Bunun
yanýsýra çeþitli farmakolojik veya çevresel stimuluslara
karþý aþýrý duyarlýlýk ve belki daha önemlisi maksimal
havayolu daralmasýnda artýþ ile karakterize nonspesifik
bronþ aþýrý duyarlýlýðý da astma için önemli bir bulgudur.
Astma fonksiyonel açýdan kronik bronþit ve amfizem
gibi diðer obstrüktif hastalýklarla benzerlik göstermekle
birlikte diurnal varyasyonun belirgin olmasýyla bu
hastalýklardan ayrýlýr. Yine bu hastalýklarýn tersine astma
büyük ve küçük havayollarýný yaygýn olarak etkilemekte
ve genellikle elastik recoil basýncýndaki (Pel) deðiþme-
ler de daha az olmaktadýr (1-4).

Astmada yapýsal deðiþiklikler ve solunum fonksi-
yonlarý arasýnda oldukça girift bir iliþki bulunmaktadýr.
(Þekil 1) Genellikle fonksiyonel deðiþmeler yapýsal
deðiþikliklerin bir  sonucu olmakla birlikte son yýllarda
yapýlan çalýþmalarda fonksiyonel deðiþmelerin de
havayolunun yapýsýnda deðiþikliklere yol açabileceði
ileri sürülmüþtür. Örneðin inflamasyona baðlý olarak
açýða çýkan mediatörlerin devamlý stimülasyonu ve kon-
traksiyonlar sonucunda bronþ düz kasýnda hipertrofi ve
hiperplazi geliþebilmektedir. Ancak bu konu henüz
yeterince aydýnlýða kavuþmuþ deðildir (4,5). 

Astmada hem akut hem de kronik dönemde has-

tanýn durumunun deðerlendirilmesi ve tedavinin yön-
lendirilmesinde spirometrik parametreler, özellikle de
hava akým hýzlarý ve havayolu aþýrý duyarlýlýðýný ortaya
koyan testler ve arter kan gazlarý en objektif ölçümler
olarak nitelendirilmiþtir. Bu makalede astmada havayolu
mekaniðinde ortaya çýkan deðiþmeler, akciðer parenki-
mi-havayolu iliþkisi ve bu deðiþmelerin solunum
fonksiyonlarý ve gaz transferi üzerine etkileri irdelen-
miþtir.

Astmada Havayolu Daralmasý ve Mekaniði

Astmada en belli baþlý mekanik bozukluk ekspira-
tuar akým hýzlarýnda azalmadýr. Bunun en önemli sebebi
havayolu düz kasýnýn kontraksiyonu olmakla birlikte son
yýllarda havayolunu çevreleyen ve destek görevi yapan
akciðer parenkiminin de rolünün olduðu ortaya konul-
muþtur (4,6).

Akciðer parenkimi havayollarýnýn açýk kalmasýnda
hayati bir önem taþýmaktadýr. Akciðerin recoil güçlerinin
büyük kýsmý alveoler parenkim kaynaklýdýr.
Havayolunun çapý akciðer recoil�inin geniþletici etkisi
ve havayolu duvar geriliminin konstriksiyon etkisi
arasýndaki dengeyle belirlenir. Dolayýsýyla akciðer re-
coili havayolunun uzunluðu, çapý, hava iletimi ve mak-
simal ekspiratuar akým hýzlarý üzerine önemli ölçüde et-
ki yapmaktadýr (6). Akciðerin elastik özelliði sürfaktan
ve yüzey gerilimi arasýndaki etkileþim ve akciðerin
elastin-kollagen yapýsý ile iliþkilidir. Elastik recoil düz
kas kontraksiyonuna karþý bir güç oluþturmakta ve ayný
zamanda fiziksel olarak da havayollarýnýn açýk kalmasýný
saðlamaktadýr. Dolayýsýyla akciðerin elastisite-sini azal-
tan her türlü neden havayollarýnýn daralma kapasitesini
arttýrýr (2,4,6,7).

Havayolu duvarýnýn dýþ bölümü yani adventisya ise
güçlerin parenkim ve hava-yolu arasýnda yansýtýldýðý bir
ara tabakadýr. Adventisyada kalýnlaþma veya ödem
elastik recoilin oluþturduðu yükü etkileyebilir. Nitekim
kronik antijen ekspozisyonu ya da bronþial kan akýmý
veya sol atrial basýncýn arttýðý durumlarda bu tabakanýn
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kalýnlaþtýðý gösterilmiþtir (8,9).

Astmada bir stimulusa karþý cevap olarak havayo-
lunun daralmasýnda en önemli faktör havayolu düz
kasýnýn kýsalmasýdýr (4,9,10). Stimulusa karþý bronþ düz
kasýnýn verdiði cevap ve havayolu rezistansý artýþýna
kadar olan aþamalar Þekil 2�de özetlenmiþtir.

Havayolunun daralmasýnda olaylar zinciri bir sinir
ucundan, düz kasý çevreleyen dokudaki hücrelerden, kan
ya da havayollarýndan kaynaklanan bir agonist ile
havayolu düz kasýnýn aktivasyonu ile baþlamaktadýr. Düz
kasýn  herhangi  bir  agoniste cevabýnýn þiddeti düz kas
üzerinde bulunan agoniste spesifik reseptörlerle etkile-
þim düzeyi ile doðru orantýlýdýr (10).

Aktivasyon düz kasta kýsalmaya neden olur. Bu
kýsalmanýn derecesi genel olarak stimulusun þiddeti,
kasýn doz-cevap eðrisine ait özellikler, kasýn uzunluk-
gerilim özelliði ve kontraksiyon sýrasýnda kasýn karþýsýn-
da bulunan yükün þiddetiyle iliþkili bulunmuþtur (10,11).
Stimulusun þiddeti astmada her zaman önemli bir faktör
olmayabilir, çünkü astmada normal kiþilere kýyasla çok
daha düþük þiddette stimulusla bile abartýlý cevap ortaya
çýkabilmektedir (11). Düz kasýn doz-cevap özellikleri de

in vitro çalýþmalarla gösterilmiþtir, bu çalýþmalara göre
doz  ve  kasýn  cevabý arasýnda sigmoid eðri þeklinde bir
iliþki bulunmaktadýr. Histamin veya metakolinle yapýlan
çalýþmalarda normal kiþilere oranla daha düþük dozlarla
daha fazla cevabýn elde edildiði gösterilmiþtir (10,11).
Havayolunun daralmasýnda kasýn uzunluk-gerilim özel-
liðinin de etkisi vardýr ve havayolu düz kasý bu konuda
iskelet kasýyla benzer özellikler göstermektedir (10).
Astmada havayolu daralmasýnda önemli bir faktör de
kasýn kontraksiyonu sýrasýnda karþýlamasý gereken
elastik yük miktarýnýn azalmasý nedeniyle daha fazla
kýsalmanýn mümkün olabilmesidir (11).

Havayolu düz kasýnýn aktivasyonu ve kýsalmasý
sonucunda havayolu çapýnda daralma meydana gelir.
Astmada hem santral, hem de periferik havayollarýnda
daralma olmaktadýr. Havayolu daralmasýnýn derecesi
havayolu duvarýndaki düz kas kütlesinin miktarý, du-
varýn kalýnlýðý ve lümende eksüda varlýðý gibi faktörler-
le iliþkili bulunmuþtur (10-16).

Normal þartlarda düz kas kütlesi trakea duvarýnda
minimum düzeydeyken küçük bronþlar ve bronþiollerde
hemen hemen duvarý tamamen çevrelemektedir.
Havayolunu çevreleyen kas kütlesi ne kadar fazlaysa
havayolunun daralmasý da o kadar fazla olur. Nitekim
yapýlan çalýþmalarda astmada miyositlerin hem sayýca
arttýðý, hem de prolifere olduðu gösterilmiþtir. Hayvan
deneylerinde kronik antijen maruziyeti ve inflamatuar
mediatörlerin (histamin, endotelin, büyüme faktörleri)
kas hücresinde proliferasyona neden olduðu konusunda
bulgular elde edilmiþtir (4,8,14). Bu mediatörlerin hangi
mekanizmayla proliferasyona neden olduðu halen belir-
lenmiþ deðildir, ancak protein kinaz-C ve protein tirozin
kinazýn rolü bulunduðu düþünülmektedir. Son zamanlar-
da yapýlan çalýþmalarda PGE2 ve heparinin havayolu
düz kas proliferasyonunu inhibe ettiði gösterilmiþtir
(14).

Havayollarýnýn daralmasýnda mekanik özelliklerin
yanýsýra bronþ duvarýnýn kalýnlýðý da önemli bulunmuþ-
tur (12,13,14). Bronþ duvarý düz kasla birlikte bezler,
bronþial damarlar, bað dokusu ve epitelden oluþur (Þekil
3). Düz kasýn kýsalma oraný sabitken, havayolu duvarý
kalýnlaþmýþ olan olgularda duvar kalýnlýðý normal olan-
lara göre havayolu daralmasýnýn daha fazla olduðu da
bilinmektedir (10). Astmalý hastalarda duvar kalýnlýðý
trakeobronþial aðacýn tümünde uniformdur (13,14).
Duvarýn kalýnlaþmasýnda ana komponent ise düz kas
kütlesindeki artmadýr (14,15).

Astmada kronik inflamasyon sonucunda sub-
mukoza tabakasý bað dokusunda artma, hücresel infil-
trasyon, kollagen ve matriks proteoglikanlarý ile kalýn-
laþmýþtýr. Ayný zamanda epitel tabakasýnda da goblet
hücre metaplazisi ile birlikte kalýnlaþma olur (4,14).

Tablo 1.  Astmanýn fonksiyonel bulgularý

¨ Paroksismal havayollarý darlýðý
¨ Nonspesifik bronþ aþýrý cevabý:

                  Stimulusa duyarlýlýðýn artmasý
                  Maksimal havayollarý daralmasýnda artýþ
¨ Derin inspirasyona paradoks veya yetersiz cevap
¨ Progresif havayolu elastisite kaybý

Þekil 1. Astma semptomlarýna neden olan faktörler.
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Havayolu  duvarýnýn kalýnlaþmasýnda önemli bir
faktör de inflamasyon sonucunda subepiteliyal alandaki
zengin trakeobronþial mikrodolaþýmdan mukoza, sub-
mukoza ve/veya adventisya tabakalarýna ve oradan da
havayolu lümenine plasma eksüdasyonunun olmasýdýr
(16-18) (Þekil 4).  Hayvan deneylerinde çeþitli hücresel
mediatörlerin vasküler yapýlarda dolgunlaþma, vazodi-

latasyon ve vasküler permeabilite artýþýna neden olduðu
gösterilmiþtir. Örneðin histamin H1 reseptör stimülasy-
onu yoluyla nazal mukoza, larinks, trakea ve ana bronþ
duvarlarýnda sývý eksüdasyonuna neden olmaktadýr. Yine
lökotrienlerin  (LTC4, LTD4, LTE4) de havayolu
mukozasýnda ekstravazasyona neden olduðu göster-
ilmiþtir. Histamin ve lökotrienler kobaylarda antijene
baðýmlý vasküler permeabilite artýþýna neden olmaktadýr.
PAF�ýn da (trombosit aktive edici faktör) mikrovasküler
sýzýntýya neden olduðuna dair bulgular vardýr. Bu medi-
atörlerin yanýsýra bradikinin ile çeþitli nöropeptidlerin
(substans P, nörokinin A ve B, kalsitonin gene- related
peptid-CGRP) de kobay havayolunda NK-1 reseptör-
lerinin aktivasyonuyla mikrovasküler permeabiliteyi art-
týrdýðý gözlenmiþtir (17-18). Bu eksüdasyon büyük
moleküllü proteinlerden ve nöral yollarýn aktivasyonu,
plasma protein klivajý, inflamatuar hücre toplanmasý ve
sürfaktan fonksiyonlarýný inhibe etme gibi fonksiyonlarý
bulunan hücresel mediatörlerden zengindir (17). Ayný
zamanda mukoza ve/veya submukozada kalýnlaþmaya
neden olarak , havayolu duvarýný oluþturan kompartman-
larýn mekanik özelliklerini deðiþtirerek ve parenkim ile
havayolu arasýndaki aralýðý geniþleterek, yüzey gerilimi-
ni arttýrarak bronkokonstriksiyonun þiddetlenmesine ne-
den olur (4,17). (Þekil 5).

Havayolu rezistansý üzerine düz kas tonusu, trakeo-
bronþial kan akýmý ve endotel permeabilitesinin etkileri
Þekil 6 ve Þekil 7�de þematize edilmiþtir (16). Bütün bu
tanýmlanan yapýsal ve fonksiyonel deðiþmelerin sonu-
cunda astmada hava akýmýna karþý direnç artmakta ve
ekspiratuar akým hýzlarý azalmaktadýr. Rezistans (Raw)
artýþý astmalýlarda diðer obstrüktif hastalýklara oranla
çok daha fazladýr. Yapýlan bir in vitro çalýþmada düz kas
%40 kýsaldýðýnda rezistans normal olgularda 15 katý ar-
tarken, astmalý olgularda 290 kez arttýðý saptanmýþtýr
(14). KOAH�ta elde edilen cevap ise normal cevapla ast-
matik cevabýn arasýndadýr (12). Wiggs ve ark. havayolu
düz kas kýsalmasýyla birlikte periferik havayollarý du-
varýnda kalýnlaþmanýn rezistansta belirgin artýþa neden
olduðunu göstermiþlerdir (13).

Astma Ataðýnda Ortaya Çýkan
Fonksiyonel Deðiþimler

Astma ataðý sýrasýnda gözlenen en tipik fonksiyonel
deðiþme obstrüktif tipte solunum fonksiyon bozuk-
luðudur ve zorlu ekspirasyon sýrasýnda dinamik akciðer
volümleri ve hava akým hýzlarýnda azalmayla kendini
gösterir (19-22).  Ancak  fonksiyonel deðiþmeler akým
hýzlarýyla sýnýrlý olmayýp hastalýðýn þiddetine göre ak-
ciðer volümleri, komplians, ventilasyon/perfüzyon iliþ-
kisi ve gaz transferi de etkilenmektedir. Farklý þiddetteki
astma ataklarýnda gözlenen fonksiyonel bulgular Tablo
2�de özetlenmiþtir.

Þekil 2. Havayollarýnda daralma ve havayolu rezistansýnda
(Raw) artýþa yol açan faktörler.

Þekil 3. Ýntraparenkimal havayolu duvarýnýn þematik
görünümü. (epi: epitelyum, bm: bazal membran, lp: lamina
propria, dk: havayolu düz kasý, K: kartilaj).
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A- Dinamik Akciðer Volümleri ve Akým Hýzlarý:
Akut astma ataðýnda obstrüksiyon nedeniyle ekspiras-
yon zamaný uzar; FVC, FEV1 ve ekspiratuar akým hýz-

larýnda azalma olur (19-22). FEV1�deki azalma FVC�ye
oranla daha fazladýr, yani FEV1/FVC oraný azalmýþtýr
(3). (Þekil 8).

FEV1 her ne kadar zorlu ekspirasyon sýrasýnda bir-
inci saniyede atýlan volüm olarak tanýmlansa da hava
akýmýnýn bir göstergesi olarak kullanýlmaktadýr. Ancak,
zorlu ekspirasyonun erken dönemi efor baðýmlýdýr ve
tümüyle torasik gaz kompresyonunun etkilerine açýktýr
(23). FEV1 astmada her zaman hassas bir gösterge ol-
mayabilir. Özellikle remisyon döneminde periferik
rezistans artmýþ olduðu halde FEV1 normal sýnýrlarda
kalabilir. Ancak FEV1�deki azalma astmanýn þid-
detlendiðini vurgulayan bir göstergedir (2).

Hava akým göstergeleri içinde kullanýlan bir diðer
parametre ise FEF25-75 olup zorlu ekspirasyon sýrasýn-
da volümlerin %25 ile %75�inin atýldýðý perioddaki orta-
lama akým hýzý olarak tanýmlanmaktadýr. Efordan etki-
lenmeyen ve periferik havayollarýný yansýtabilen bir
parametredir. Akut atak sýrasýnda büyük havayollarýnýn
yansýtan bir akým hýzý olan FEF200-1200 ile ayný oranda
azalýr, tedavi sonrasýnda ise FEF200-1200 FEV1 ile
paralel olarak düzelirken FEF25-75 belirgin derecede
düþük olabilir (19).

En yaygýn kullanýlan parametrelerden biri de
PEFR�dir. Ucuz ve basit kullanýmlý PEFR metrelerin
geliþtirilmesi  sonucunda  bu  ölçüm  yaygýnlaþmýþtýr.

Þekil 4. Havayollarýna sistemik kan trakeobronþial arterler
aracýlýðýyla gelir. Periferik bölgede bronþial ve pulmoner
mikrodamarlar anastomoz yaparlar. Trakeobronþial mikro-
damarlar pulmoner mikrodamarlarý etkilemeyen çeþitli infla-
matuar olaylara reaksiyon verirler. 

Þekil 5. Düz kas kontraksiyonuyla havayolu duvarýnda gözle-
nen deðiþmeler: Mukozada kalýnlaþma, lamina propria ve ad-
ventisyada sývý toplanmasý ve lümende daralma ortaya çýkar.

Þekil 6. Venn þemasý: Raw üzerine havayolu düz kas tonusu,
trakeobronþial kan akýmý (Qtb) ve endotel permeabilitesinin
etkisi. Bronþ duvarýnýn kalýnlýðý trakeobronþial dolaþýmda or-
taya çýkan vazomotor deðiþiklikler ve endotelin yapýsýndan
etkilenir. Endotel permeabilitesi mikrovasküler basýnç ve lokal
inflamasyonla da deðiþme gösterir. Permeabilite artýþý hücre
diapedezisine ve plasma eksüdasyonuna, bu da inflamatuar
peptidlerin (kinin) ve komplemanýn aktivasyonuna neden olur.
Trakeobronþial kan akýmý bronþ duvarýndan vazoaktif ve
bronkoaktif maddelerin klirensini, dolayýsýyla bronþ üzerine
etkilerinin süresi ve þiddetini de etkiler. Refleks veya direkt
olarak meydana gelen havayolu düz kas tonusundaki
deðiþmeler ise rezistans üzerine etki eden ana faktörlerdir. 

ASTMADA FÝZYOLOJÝK TANI VE FONKSÝYONLAR Sevgi BARTU SARYAL

T Klin J Med Sci 1997, 17 247



PEFR maksimal inspirasyondan sonra zorlu ekspirasyon
yapýlýrken elde edilen maksimal ekspiratuar akým hýzý
olup santral havayollarý ve ekspiratuar kaslar hakkýnda
bilgi verebilen bir parametredir (3,21).  PEFR�de gün
içinde gözlenen diurnal varyasyon astmanýn tanýmlan-
masýnda kullanýlabilir.  NHLBI konsensusunda diurnal
varyasyonun belirlenmesi için 2-3 hafta süreyle günde 2
kez (sabah ve akþam 12 saat arayla) PEFR takibi yapýl-
masý önerilmiþtir (24). Günlük varyasyon aþaðýdaki for-
mülden hesaplanabilir: (22)

Günlük varyasyon= PEFR akþam - PEFR sabah   x  100
1/2 (PEFR akþam + PEFR sabah)

Derin inspirasyonun bazý astmalý hastalarda
bronkokonstriksiyona neden olabileceði gösterilmiþtir
(21,22). Derin inspirasyon sýrasýnda bronþ düz kas
tonusunun artmasý ve kimyasal veya mekanik stimulus-
lara karþý havayolunun duyarlýlýðýnýn buna sebep ola-
bileceði ileri sürülmüþtür (25). Ayrýca akciðerlerin in-
flasyonu ve deflasyonu sýrasýnda ortaya çýkan basýnç ve
volüm deðiþmeleri arasýndaki iliþkiye ( akciðer parenki-
mi ve havayolu histerezisi ) ait özellikler de sorumlu tu-
tulmuþtur (21). Tek bir derin inspirasyon ile bazý hasta-
larda Raw % 70 artabilmektedir. Dolayýsýyla bu tür
hastalarda VC�nin %50�sine kadar inspirasyon yap-
týrýldýktan sonra zorlu ekspiratuar akým hýzlarýnýn
ölçülmesi daha saðlýklý sonuç vermektedir (22).

Bronkodilatöre Cevap: Astma tanýsýnda günlük
veya spontan fonksiyonel varyasyonlarýn yeterli ol-
madýðý durumlarda bronkodilatöre cevap (reversibilite)
düzeyi incelenebilir. (3, 26-28). FEV1�de %12�den fazla
artýþla birlikte FEV1�de bazal deðere göre 200 ml�den
fazla artýþ olmasý astma tanýsýný güçlendirir. (3, 24) Eðer
bronkodilatöre cevap bu belirtilen deðerlerin altýndaysa
kýsa süreli inhale veya oral steroid tedavisinden sonra re-
versibilite testi tekrarlanabilir. Bronkodilatöre cevap
VC, Raw veya sGaw�daki deðiþmeler ile de araþtýrýla-
bilir (3, 26).

Bronkodilatöre cevap astma ve diðer obstrüktif
hastalýklarda farklýlýk gösterir. Kesten ve ark.nýn 395
hasta üzerinde yaptýklarý bir çalýþmada FEV1�de akut
bronkodilatör cevabý astmalýlarda anlamlý olarak yüksek
bulunmuþtur. Ancak astma ve diðer obstrüktif hastalýklar

Tablo 2.  Astmanýn farklý evrelerinde gözlenen fonksiyonel deðiþiklikler

KLÝNÝK FEV1

FRC ve
TLC

Gaz Daðýlýmý Bölgesel Daðýlým
      V              Q

       Arteriyel
PaO2        PaCO2

Tam remisyon N N N N N N N

Kýsmi remisyon
(asemptomatik)

N veya
¯

N veya
­

Patolojik Patolojik Patolojik N veya
¯

N

Orta derecede
bronkospasm

¯ veya
¯¯

­ Patolojik
(+)

Patolojik
(+)

Patolojik ¯ N

Ýleri derecede
bronkospasm

¯¯ ­­ Patolojik
(++)

Patolojik
(++)

Patolojik
(+)

¯¯ N

Status astmatikus
a) Baþlangýç

¯¯ ­­ Patolojik
(++)

Patolojik
(++)

Patolojik
(++)

¯¯ N

b) Terminal ¯¯ ­­ Patolojik
(++)

Patolojik
(++)

Patolojik
(++)

¯¯ ­

Þekil 7. Trakeobronþial kan akýmýnda artma ve havayolu düz
kasýnda kontraksiyon, endotel permeabilitesinde artýþ olsun
veya olmasýn, Raw artýþýna neden olur. (a ve b) Kan akýmýnda-
ki artma düz kas tonusunun azaldýðý durumda vazodilatasyon
ve bronkodilatasyon arasýndaki denge ve mikrovasküler per-
meabilite deðiþmelerine baðlý olarak Raw üzerine farklý etki
gösterir. (c) 
(Qtb: Trakeobronþial kan akýmý, P: Permeabilite, DK:Düz kas)
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arasýnda FVC yönünden bir farklýlýk gözlenmemiþtir
(27).

Reversibilite testi farklý bronkodilatör ajanlar ve
farklý ilaç formlarýyla (ölçülü doz inhaler, nebülizer
solüsyonu) uygulanabilir. Ancak astmada genellikle b-
adrenerjik ajanlar tercih edilmektedir. Özelikle genç
atopik astmalýlarda b-adrenerjik ajanlar antikolinerjik
ajanlara oranla daha fazla bronkodilatasyon yaptýðý gös-
terilmiþtir (28,29).

B- Havayollarý Rezistansý ve Ýletimi: Astma
ataðýnýn þiddetinin belirlenmesinde kullanýlan bir para-
metre de havayollarý rezistansýdýr (Raw). Raw bir vücut
pletismografýnda kýsa-kesik solumayla elde edilen alve-
ol ve aðýz basýncý arasýndaki farkýn akým hýzýna bölün-
mesiyle elde edilmektedir. Havayolu iletimi (Gaw) ise
Raw�ýn resiprokudur. Gaw�ýn FRC�ye bölünmesiyle elde
edilen sGaw ise daha hassas bir parametre olarak nite-
lendirilmektedir (30). 

Raw= Palv-Patm
V

Pulmoner rezistansýn  %90�ý havayollarý, %10�u ise
doku rezistansýndan oluþmaktadýr, dolayýsýyla Raw
ölçümü total rezistans hakkýnda da yeterli bilgi verebilir.
Havayollarý rezistansý bronþ çapýnýn belirlenmesinde
oldukça duyarlýdýr. Normal þartlarda hava akýmýna karþý
oluþan rezistansýn büyük kýsmý ekstratorasik ve intra-
torasik santral havayollarýna aittir. Periferik havayollarý
rezistansý ise total deðerin ancak %10-20�sini oluþturur
(30). Astmalýlarda ise periferik rezistansýn belirgin dere-
cede arttýðý saptanmýþtýr. Örneðin hafif dereceli astmada
FEV1�de önemli bir düþme olmadýðý halde periferik
rezistans normal kiþilere oranla 7 kez arttýðý, iletimin ise

azaldýðý gösterilmiþtir (31). Astmada rezistans artýþýnýn
belirgin olmasý havayolu duvarý kalýnlaþmasý ve düz kas
kýsalmasýnýn birbirini potansiyalize etmesine baðlýdýr
(30). Havayollarýnda erken kapanma meydana
gelmesinin de periferik rezistans artýþýný etkileyebileceði
ileri sürülmüþtür (31).

Son yýllarda zorlu ossilasyon tekniðiyle total solu-
num sistemi rezistansý (Rrs) de ölçülebilmektedir. Bu
ölçüm havayolu, akciðer dokusu ve göðüs duvarý rezis-
tanslarýnýn tümünü kapsamaktadýr (3). Rrs ile Raw
arasýnda kuvvetli bir korelasyon bulunmaktadýr. Astmalý
hastalarda Rrs artar, ancak frekansa baðýmlý komponenti
azalýr. Yapýlan bir çalýþmada astmada Rrs artýþýnýn kro-
nik bronþit ve amfizeme oranla daha fazla olduðu göz-
lenmiþtir (32). Bu çalýþmada ortaya konulan bir baþka
özellik ise Raw�ýn amfizemlilerde bronþitli veya astmalý
hastalara göre daha düþük bulunmasýdýr.

Rezistans  ölçümlerinin  en önemli avantajý zorlu
ekspirasyon veya inspirasyon manevralarýný gerek-
tirmemeleridir. Ancak bu ölçümler için pahalý ve detaylý
cihazlara gereksinim bulunmaktadýr (3).

C- Akciðer Volümleri, Hiperinflasyon ve
Komplians: Normal þartlarda akciðer volümleri akciðer
parenkimi ve göðüs duvarýnýn elastik recoil güçleri
arasýndaki denge ve solunum kaslarýnýn gücü ile belir-
lenmektedir. Nisbeten büyük akciðer volümleri
düzeyinde akciðerin küçülmeye yönelik elastik gücü
göðüs duvarýnýn geniþlemeye yönelik elastik gücünden
daha fazladýr. Buna karþýlýk küçük akciðer volümleri
düzeyinde, göðüs duvarýnýn dýþarý doðru olan elastik
gücü akciðerin elastik gücünden daha fazladýr. Total ak-
ciðer kapasitesi düzeyinde, yani akciðerler maksimum
hava ile doluyken ekspiratuar yönde hareket eden ak-
ciðer ve göðüs duvarý elastik güçleri maksimum inspi-
ratuar kas güçleriyle dengelenmiþtir. Rezidüel volüm
düzeyinde, yani derin ekspirasyonun bitiminde ise ak-
ciðerleri geniþletmeye yönelik elastik güçler (çoðunluk-
la da göðüs duvarý elastik recoili) maksimum ekspiratu-
ar kas güçleriyle dengelenmiþ durumdadýr. Fonksiyonel
rezidüel kapasite düzeyinde, yani normal ekspirasyonun
sonlandýðý noktada ise ekspirasyona yönelik akciðer
elastik recoili ve inspiratuar yönde hareket eden göðüs
duvarý elastik recoil güçleri arasýnda tam bir denge bu-
lunmaktadýr (1,33) (Þekil 9).

Akut astma ataðýnda havayollarý mekaniðinde mey-
dana gelen deðiþmeler akciðer volümlerini de etkiler.
Genellikle hava hapsi ve rezidüel volüm artýþýyla karak-
terli hiperinflasyon geliþir. RV, FRC ve ileri derecede ob-
strüksiyonu olan olgularda da TLC artar, ancak bu
deðiþiklikler çoðunlukla reversibldir (19 ,33,34,35).
(Þekil 10).

Þekil 8. Astmalý hastalarda (- - -) ve normal kiþilerde ( ____ ) zorlu 
ekspirasyon manevrasýyla elde edilen volüm-zaman eðrisi. ( FEV1:
Birinci saniye zorlu ekspirasyon volümü, FVC: Zorlu vital kapasite) 
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Blackie ve ark. posteroanterior ve lateral grafiler
kullanarak uyguladýklarý planimetrik yöntemle akut atak
döneminde TLC�nin arttýðýný, atak dýþýnda ise TLC�nin
normal olduðunu göstermiþlerdir (34). Bilgisayarlý to-
mografi (BT) ve yüksek rezolüsyonlu bilgisayarlý tomo-
grafi (YRBT) incelemelerinde astmalýlarda özellikle ek-
spirasyonda düþük attenüasyon alanlarý þeklinde hava
hapsi varlýðý gösterilmiþtir. Özellikle ekspirasyonda
YRBT ölçümleriyle FRC ve RV arasýnda pozitif, FEV1
ile negatif korelasyon saptanmýþtýr (36).

Akciðerlerin elastik özellikleri statik komplians
(Cst) ölçümleriyle deðerlendirilmektedir. Komplians bir

birim transpulmoner basýnç deðiþmesine karþý oluþan
volüm deðiþikliði olarak tanýmlanýr. Transpulmoner
basýnç hava akýmýnýn sýfýr olduðu noktada plevra ve aðýz
basýnçlarý  arasýndaki fark olup özofagus 1/3 alt
bölümüne yerleþtirilen balonlu kateter yardýmýyla
ölçülmektedir. Solunum sýrasýnda elde edilen kompli-
ansa ise dinamik komplians (Cdyn) adý verilir ve solu-
num frekansýna baðlý olarak deðiþmesi (Cdyn/f) obstrük-
siyonun deðerlendirilmesinde yararlý olur (19).

Elastik recoilin azaldýðý durumlarda basýnç-volüm
eðrisi sola kayar ve Cst artar (19,37). Astmada elastik re-
coil kaybýnýn inflamatuar proçes ve kronik hiperinflas-
yon sonucunda geliþtiði ileri sürülmüþtür (37). Akciðer
recoil basýncý maksimum ekspiratuar akým ve havayolu
iletiminin (Gaw) ana belirleyicilerinden biridir. Zapletal
ve ark. astmalý hastalarda komplians ölçümlerinin de ak-
ciðer parenkimi ve havayolu arasýndaki iliþkinin ortaya
konulmasý bakýmýndan deðerli bilgiler vereceði
görüþünü savunmuþlardýr (37). FEV1�in normal olduðu
astmalýlarda Cdyn/f azalma ortaya çýkabilmektedir.
Özellikle sigara içmeyen astmalýlarda Cdyn/f oldukça
duyarlý bir gösterge olarak kabul edilmektedir. Bir çalýþ-
mada FEV1�in % 72�nin altýnda, RV�ün % 152�nin üz-
erinde olduðu yani hava hapsinin bulunduðu olgularda
elastik recoil�in azaldýðý saptanmýþtýr. Bronkodilatör
uygulamasýndan sonra ise hava hapsinin azalmasý ne-
deniyle elastik recoil basýncý artmaktadýr (22).

D- Ventilasyon-Perfüzyon Ýliþkisi ve Gaz Alýþ-
Veriþi: Normal þartlarda pulmoner gaz alýþ-veriþi venti-
lasyon ve perfüzyon arasýndaki dengeyle saðlanmak-
tadýr. Ayakta iken, her bir ünite akciðer volümüne düþen
perfüzyon apeksten tabana doðru yer çekiminin etkisiyle
artar. Apekste ise kan akýmý yoktur. Yatar pozisyonda
apekste kan akýmý artar, akciðerin her alanýnda hemen
hemen uniform bir distribüsyon meydana gelir.
Ventilasyon da perfüzyon gibi apeksten tabana doðru
giderek artar. Akciðerler tarafýndan oksijenin alýnmasýný
ve karbondioksitin atýlmasýný belirleyen ana faktör ven-
tilasyon ve perfüzyon arasýndaki dengedir (1,19).
Normal bireylerde, ayakta ventilasyon / perfüzyon
(V�A/Q�) oraný apekste 3, tabanlarda 0.6 olup ortalama
0.8�dir.

Ventilasyonun giderek azaldýðý, perfüzyonun ise
devam ettiði durumlarda V�A/Q� oraný azalýr, PaO2 aza-
lýrken PaCO2 da artar (venöz karýþým benzeri perfüzyon)
(1). Normal þartlarda venöz karýþým veya þant etkisi kar-
diak output�un %2-3�ünü oluþturur. Ýleri derecede ob-
strüksiyonlu olgularda ise % 30 veya daha fazladýr (19)
.Ventilasyonun perfüzyondan daha fazla olduðu alve-
ollerde ise V�A/Q� oraný artar . Bundan özellikle CO2
eliminasyonu etkilenir (ölü boþluk benzeri ventilasyon)
(1,19).

Þekil 9. Saðlýklý bireyde total akciðer kapasitesi ve alt volüm-
leri.(VC: vital kapasite,  IC: inspiratuar kapasite, IRV: inspi-
ratuar yedek hacim, ERV: ekspiratuar yedek hacim, VT: tidal
volüm, RV: rezidüel volüm, FRC: fonksiyonel rezidüel kapa-
site).

Þekil 10. Astmalý hastalarda obstrüksiyonun þiddetine göre
volümlerde ortaya çýkan deðiþikliðin normal birey ile
karþýlaþtýrýlmasý: Hafif þiddetteki hastalýkta sadece RV artýþý
olurken ataðýn þiddeti arttýkça FRC ve TLC�de de artýþ ortaya
çýkmaktadýr.
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Astma ataðý sýrasýnda oluþan obstrüksiyon uniform
deðildir. Dolayýsýyla ventilasyonun distribüsyonu non-
homojendir. Ayný zamanda pulmoner kan akýmýnýn dis-
tribüsyonu da homojen deðildir. Bu durumda inspiras-
yonla alýnan hava akýma karþý rezistansýn düþük olduðu
alanlara yönlenir. Bu alanlar total akciðer alanýnýn % 20-
30�unu kapsamakla birlikte ventilasyonun % 80-90�ýný
karþýlarlar. Pulmoner kan akýmý da bu alana kaymakla
birlikte tam olarak kompanze edemez. Dolayýsýyla
küçük bir alanda oluþan bu hiperventilasyon hipokap-
niye ve fizyolojik ölü boþluðun artmasýna neden olur.
Buna karþýlýk akciðer alanýnýn % 70-80�inde ventilasyon
ve V�A/Q� oraný azalmýþtýr. Bunun sonucunda da ar-
teriyel hipoksemi geliþir, alveolo-arteriyel oksijen gradi-
enti de artar (1,19). Asemptomatik hastalarda dahi
V�A/Q� oranýnda bozulma olabilir (38). Ancak, astmalý
hastalarda yapýlan perfüzyon sintigrafileri özellikle ven-
tilasyonun azaldýðý alanlarda perfüzyonun da bölgesel
olarak azalabildiðini göstermiþtir. Kan akýmýndaki bu
azalmanýn nedeni,  belirgin alveoler hipoksinin olduðu
alanlarda direkt etkiyle vazokonstriksiyon geliþimi ve
alveoler basýnç artýþý ve distansiyonun indirekt etkisiyle
de obstrüksiyon oluþmasý þeklinde açýklanmýþtýr (19,21).

Arter Kan Gazlarý: Akut astma ataðýnda arter kan
gazlarýnda gözlenen tipik bulgular hipoksemi, hipokapni
ve respiratuar alkalozistir (3,19,39,40,41). Stewart ve
ark.nýn stabil, normoksemik astmalý hastalar üzerinde
yaptýðý bir çalýþmada histamin ve metakolin ile yapýlan
provokasyon sonrasýnda belirgin arteriyel hipoksemi ve
desatürasyon geliþtiði, bronkodilatör inhalasyonundan
sonra ise bu deðiþikliklerin düzeldiði gözlenmiþtir. Bu
çalýþmada dikkati çeken bir diðer özellik ise histamin in-
halasyonu ile solunum paterninin de deðiþmesi, ekspi-
rasyon ve inspirasyon zamanlarý ile soluk periodunun
(Ttot) artmasýdýr. Çoðu olguda hipoksemi kardiak output
ve pulmoner venöz oksijen basýncýnýn arttýrýlmasý yoluy-
la düzeltilmeye çalýþýlmaktadýr (40,42). Hipoksemi ne-
deniyle kemoreseptörler aktive olur ve alveoler venti-
lasyon arttýrýlýr. Bu yolla alveoler oksijen basýncý
(PAO2) arttrýlýrken hafif dereceli bir hipokapni de geliþir
(40). Bronkokonstriksiyonun solunum paterni üzerine
etkileri konusunda çeliþkili sonuçlar vardýr.
Bronkokonstriksiyonun þiddetiyle iliþkili olarak dakika
ventilasyonu artabilir, azalabilir veya deðiþmeden kala-
bilir (1,19,42). Hiperventilasyon solunum iþini arttýrarak
inspiratuar kas yorgunluðuna neden olabilir. Özellikle de
ileri derecede obstrüksiyonu bulunan olgularda solunum
kas yorgunluðuyla birlikte alveoler hipoventilasyon
geliþir, bunun sonucunda da hiperkapni ve respiratuar
asidozis tabloya eklenebilir. Ventilatuar kontrol
mekanizmalarýnda bir patoloji olduðunda da alveoler
hipoventilasyon görülebilir (19). V�A/Q� eþitsizliði
hiperkapniyi daha da arttýrýr. FEV1< % 20 olan olgular-
da hiperkapni geliþebilmektedir (40).

Solunum kaslarýnýn aþýrý çalýþmasý, doku hipoksisi
ve intrasellüler alkalozis laktik asidozis geliþimine sebep
olur ve ilerlemiþ olgularda respiratuar asidozise metabo-
lik komponent de eklenebilir (39,40). Metabolik asidozis
geliþimi nadirdir, genellikle erkeklerde ve derin hipok-
semisi (PaO2 < 30-35 mmHg) olan olgularda gözlendiði

bildirilmiþtir (39). Mountain ve ark.nýn 170 akut astmalý
hasta üzerinde yaptýðý bu çalýþmada respiratuar alkalozis
% 48, respiratuar asidozis % 10, metabolik asidozis %
5.7 oranýnda gözlenmiþtir (39).

Spirometrik Ölçümler ve Kan Gazlarý Arasýn-
daki iliþki: PaO2 ve FEV1 arasýnda pozitif lineer kore-
lasyon, PaCO2 ile FEV1 arasýnda ise hiperbolik bir iliþ-
ki bulunmaktadýr. Ancak FEV1>1lt olan olgularda kan
gazlarý parametreleriyle spirometrik ölçümler arasýndaki
iliþki zayýf bulunmuþtur (3,38). Akut, þiddetli astma veya
hastalýðýn daha hafif þekillerinde multipl inert gaz elim-
inasyon tekniðiyle (MÝGET) yapýlan çalýþmalar V�A/Q�
oranýndaki bozulmayla maksimal ekspiratuar akým hý-
zlarý arasýnda tam bir korelasyon bulunmadýðýný göster-
miþtir (43,44). Yapýlan çalýþmalarda maksimal akým hý-
zlarýnýn V�A/Q� oranýndan daha hýzlý düzelebildiði gös-
terilmiþ, ekspiratuar akýmda azalma ve gaz alýþ-veriþinin
bozulmasýnýn farklý fizyopatolojik mekanizmalar sonu-
cunda geliþtiði ileri sürülmüþtür. Spirometrik deðiþmeler
büyük ve orta çaplý havayollarýnda daralmayý yan-
sýtýrken gaz alýþ-veriþindeki bozulma ve V�A/Q� eþitsi-
zliði periferik havayollarýndaki deðiþmelere baðlý bulun-
muþtur (3,44). 

Metakolinle karþýlaþtýrýldýðýnda potent bir inflamat-
uar mediatör olan trombosit aktive edici faktör (PAF) in-
halasyonu V�A/Q� eþitsizliðini daha fazla arttýrmaktadýr.
PAF�a baðlý V�A/Q� eþitsizliðinin havayolu duvarýnda
ödemle iliþkili olduðu ve PAF�ýn akut astma ataðýnda
gaz alýþ-veriþi üzerinde etkili olduðu da ileri
sürülmüþtür. Bu bulgulara dayanarak, V�A/Q� oranýndaki
deðiþmelerin havayolu obstrüksiyonundan ziyade
havayolu inflamasyonu ile iliþkili olduðu düþünülmekte-
dir (3).

Diffüzyon Kapasitesi: Diffüzyon kapasitesi solu-
num gazlarýnýn alveolokapiller membrandan bir birim
zamanda, belirli bir basýnç farký altýnda, yüksek basýnç-
tan alçak basýnca doðru transferidir. Karbon monoksit
diffüzyon kapasitesi (DLCO) akciðer hastalýklarýnda gaz
transferini deðerlendirmek amacýyla en fazla kullanýlan
noninvaziv yöntemdir. Amfizem gibi akciðer parenkim
kaybý bulunan, pulmoner fibrozis gibi alveolokapiller
membranda yapýsal deðiþmelerin bulunduðu akciðer
hastalýklarýnda ve bazý vasküler hastalýklarda DLCO
azalmaktadýr. Sol-sað intrakardiak þantlar, alveoler he-
moraji ve polisitemia vera gibi hastalýklarda ise DLCO
artar (2,3).
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Astmada DLCO normal kalabilir veya ataklar
sýrasýnda artabilir (2, 3,45-47). Bu artýþ akciðerin üst
zonlarýnda perfüzyonun artmasý ile ventilasyon/perfüz-
yon oranýnda düzelme ve geçici olarak pulmoner ka-
piller volümde artma ile açýklanmýþtýr (22). Apekslerde
perfüzyonun artmasý iki mekanizma ile olabilir:
Pulmoner arter basýncýnda artma ve/veya bronþ obstrük-
siyonuna baðlý olarak inspirasyonda plevral basýncýn da-
ha fazla negatifleþmesi. Astmada geliþen hipoksemi veya
inflamatuar mediatörlere baðlý olarak ortaya çýkan pul-
moner vazokonstriksiyon astmada pulmoner hipertan-
siyon geliþimine neden olabilir. Ayný zamanda inspi-
rasyonda ortaya çýkan rezistans nedeniyle negatif plevral
basýncýn artmasý da pulmoner kapiller volümün artmasý-
na neden olarak DLCO artýþýna yol açar (22,45,47).

Havayollarý  obstrüksiyonunun  þiddeti  arttýkça
DLCO da artar, ancak diffüzyon katsayýsý (DLCO/VA)
sabit kalýr  veya DLCO�dan daha az oranda artar. DLCO
hafif derecede havayollarý obstrüksiyonu bulunan ast-
malýlarda dahi kapiller kan akýmýndaki artýþa baðlý
olarak artýþ gösterebilir (46). FEV1�deki düzelmeyle bir-
likte her iki parametre de normale döner. Stabil ast-
malýlar üzerinde yapýlan bir çalýþmada atopi, hastalýk
süresi ve spirometrik testlerle korelasyon göstermeksizin
DLCO ve DLCO/VA oranýnda artma gözlenmiþtir. Yine
bu çalýþmada astmalýlarda apikal perfüzyonun kontrol
grubuna kýyasla arttýðý, apikal-bazal perfüzyon oranýyla
DLCO arasýnda anlamlý pozitif korelasyon bulunduðu
gösterilmiþtir (45).

DLCO ve spirometrik testler arasýnda anlamlý kore-
lasyon bulunmamasý gaz deðiþimi ve obstrüksiyon in-
deksleri arasýndaki zayýf iliþki nedeniyledir. Spirometrik
indeksler baþlýca büyük havayollarý obstrüksiyonundan
etkilenirken, ödem ve sekresyonla daralan periferik
havayollarý ventilasyon/perfüzyon dengesizliðine neden
olmaktadýr. Ekspiratuar akým hýzlarýnda azalma ve gaz
deðiþiminde bozulmaya neden olan fizyopatolojik
mekanizmalarýn farklý olduðuna dair bulgular vardýr
(3,44,45).

Collard ve ark.na göre baþka bir nedene baðlana-
mayan DLCO artýþý astma olasýlýðýný düþündürmelidir.
Ayrýca amfizem ve astmanýn ayýrýmýnda da bu ölçüm
kullanýlabilir. Buna karþýlýk, astmalý bir hastada DLCO
düþük bulunduðunda anemi veya amfizem, interstisyel
akciðer hastalýðý, pulmoner vasküler hastalýk gibi
vasküler yatakta azalmaya neden olabilecek bir ek pa-
tolojinin varlýðý araþtýrýlmalýdýr (45).

E- Noktürnal Deðiþmeler: Astmada havayollarý
obstrüksiyonu diurnal varyasyon nedeniyle sabaha karþý
artýþ göstermektedir. Bunun altýnda yatan nedenler henüz

belirlenmiþ deðildir. Gece ev tozu mite ekspozisyonunda
artma, gündüzki allerjen maruziyetine karþý geç cevap,
gece mukosiliyer klirensin bozulmasý nedeniyle artan
mukusa baðlý obstrüksiyon, özellikle uykunun REM
dönemiyle baðlantýlý bronkokonstriksiyon eðilimi gibi
sebepler ileri sürülmüþtür. Ayrýca bronþ aþýrý duyarlýlýðý
ve mediatör salýnýmý da sirkadian ritm göstermektedir.
Gece plasma adrenalin düzeyinde azalma olduðundan
PEFR�de maksimum düzeyde azalma meydana gelmek-
tedir. Plasma kortizol düzeyindeki azalma ise adrenalin
düzeyindeki azalmayý izleyen 3 saat içinde ortaya çýk-
maktadýr. Sabaha karþý plasma histamin düzeyinde belir-
gin artýþ olmasýyla birlikte PEFR�de yine azalma mey-
dana gelmektedir. Ayrýca sýrtüstü yatar pozisyonda ast-
malýlarda Raw belirgin olarak artmakta, hasta otur-
duðunda ise bu artýþ hýzla düzelmektedir. Noktürnal
semptomlarý olan birkaç olguda pulmoner vasküler
rezistans artýþý da saptanmýþtýr. Uyku çalýþmalarý da ast-
malý hastalarýn uykularýnýn normal kiþilere oranla daha
düzensiz olduðunu ve arteriyel satürasyonun da belirgin
olarak azaldýðýný göstermiþtir. Ancak bütün bu noktürnal
deðiþmeler KOAH�lý hastalarda gözlenen deðiþiklikler-
den daha azdýr (21).

Sonuçlar
Kronik inflamatuar bir hastalýk olan astmada

paroksismal ve periodik düz kas kontraksiyonu ve bronþ
duvarýnýn düz kas hiperplazisi ve hipertrofisi, inflamasy-
on ve ödemle kalýnlaþmasý sonucunda havayollarýnda
daralma meydana gelmekte ve hava akýmýna karþý artan
rezistans nedeniyle hava iletimi ve maksimal ekspiratu-
ar akým hýzlarý azalmaktadýr. Havayollarýnda inflamas-
yonun neden olduðu fonksiyonel deðiþmelerin ortaya
konulmasýnda en uygun yöntem zorlu ekspirasyon
manevrasý ile elde edilen volümler ve akým hýzlarýdýr.
Bronkodilatöre yanýtýn deðerlendirilmesi de klinik yak-
laþýmda önem taþýmaktadýr. Zorlu spirometrik ölçüm-
lerin normal olduðu olgularda ise havayolu aþýrý du-
yarlýlýðýnýn deðerlendirilmesi ve günlük PEFR takipleri
ile diurnal varyasyonun deðerlendirilmesi gerekmekte-
dir. Arter kan gazlarý analizleri akut ataklar sýrasýnda
hem hastalýðýn þiddeti, hem de prognozunun deðer-
lendirilmesi açýsýndan önemlidir. Bu olgularda alveolo-
arteriyel oksijen gradientinin hesaplanmasý akciðerlerin
gaz alýþ-veriþ fonksiyonunun deðerlendirilmesi yönün-
den gereklidir. Arter kan gazlarý ile spirometrik testler
arasýnda kuvvetli bir korelasyon bulunmamasý bu iki tip
fonksiyonel bozukluðun iki ayrý fizyopatolojik mekaniz-
maya baðlý olduðunu düþündürmektedir. Sigara anam-
nezi bulunan ve 40 yaþýn üzerindeki hastalarda astma ile
KOAH�ýn ayýrýmý açýsýndan diffüzyon kapasitesi ölçüm-
leri de yapýlmalýdýr.

Sevgi BARTU SARYAL ASTMADA FÝZYOLOJÝK TANI VE FONKSÝYONLAR

252 T Klin Týp Bilimleri 1997, 17



1. Cherniack RM. Physiologic diagnosis and function in asthma. Clin
Chest Med 1995; 16:567-81.

2. Eidelman DH, Irvin CG. Airway mechanics in asthma. In: Busse
WW, Holgate ST, eds. Asthma and Rhinitis. Boston: Blackwell
Scientific Publications. 1995: 1033-43.

3. Rodriguez-Roisin R. Physiological markers of airway inflammation
in asthma. Eur Respir Rev 1996; 6:19-22.

4. Paré PD. Conference summary. The Thomas L.Petty 37th Aspen
Lung Conference: Asthma- Structure and Function. Chest 1995;
107(3 Suppl):163-9.

5. Macklem PT. Theoretical basis of airway instability. Chest 1995;
107(3 Suppl): 87-8.

6. Hoppin FG. Parenchymal mechanics and asthma. Chest 1995; 107(3
Suppl): 140-4.

7. Pride NB, Ingram RH, Lim TK. Interaction between parenchyma
and airways in chronic obstructive pulmonary disease and in asth-
ma. Am Rev Respir Dis 1991; 143:1446-49.

8. Bai TR, Wang ZL, Walker B, Paré PD. Chronic allergic inflamma-
tion induces replication of airway smooth muscle cells in vivo in
guinea pigs. Chest 1995: 107(3 Suppl):93.

9. Wagner EM, Mitzner W. Bronchial vascular engorgement and air-
flow obstruction. Chest 1995:107(3 Suppl):103-4.

10.Moreno RH, Hogg JC, Paré PD. Mechanics of airway narrowing.
Am Rev Respir Dis 1986; 133:1171-80.

11.Macklem PT. Mechanical factors determining maximum bron-
choconstriction. Eur Respir J 1989; 2(Suppl 6):516-9.

12. Paré PD, Wiggs BR, James A, Hogg JC, Bosken C. The compara-
tive mechanics and morphology of airways in asthma and in chron-
ic obstructive pulmonary disease. Am Rev Respir Dis 1991;
143:1189-93.

13.Wiggs BR, Bosken C, Paré PD, James A, Hogg JC. A model of air-
way narrowing in asthma and in chronic obstructive pulmonary dis-
ease. Am Rev Respir Dis 1992; 145:1251-58.

14.Black JL. Role of airway smooth muscle. Am J Respir Crit Care
Med 1996; 153(2Pt2):52-4.

15.James AL, Paré PD, Hogg JC. The mechanics of airway narrowing
in asthma. Am Rev Respir Dis 1989; 139:242-6.

16.Lockhart A, Dinh-Xuan AT, Regnard J, Cabanes L, Matran R.
Effect of airway blood flow on airflow. Am Rev Respir Dis 1992;
146:19-23.

17.Yager D, Kamm RD, Drazen JM. Airway wall liquid. Sources and
role as an amplifier of bronchoconstriction. Chest 1995: 107(3
Suppl):105-10.

18.Persson CGA. Plasma exudation in the airways: Mechanisms and
function. Eur Respir J 1991; 4:1268-74.

19.McFadden ER. Pulmonary Structure, Physiology and Clinical
Correlates in Asthma. In: Middleton E, Reed CE, Ellis EF,
Adkinson NF, Yunginger JW, Busse WW ,eds. Allergy. Principles
and Practice. 4th ed. St Louis: Mosby Year Book Inc.. 1993: 672-
93.

20.Ruppel G. Pulmonary mechanics. In: Manual of Pulmonary Func-
tion Testing. 5th ed. St.Louis: Mosby Year Book Inc.1991: 39-72.

21.Pride NI. Physiology. In: Clark TJH, Godfrey S, Lee TH, eds.
Asthma. 3rd ed. London: Chapman and Hall Medical.1992: 27-72.

22.Bates DV. Asthma. In: Respiratory Function in Disease. 3rd ed.
Philadelphia: WB Saunders Company. 1989: 214-35.

23.Coates AL, Desmond KJ, Demizio D, Allen PD. Sources of varia-
tion in FEV1. Am J Respir Crit Care Med 1994; 149:439-43.

24.NHLBI/WHO Workshop Report. Global Initiative for Asthma.
National Heart, Lung and Blood Institute Publication, 1995: 71-74.

25.Fish JE, Peterman VI, Cugell DW. Effect of deep inspiration on air-
way conductance in subjects with allergic rhinitis and allergic asth-
ma. J Allergy Clin Immunol 1977; 60:41-6.

26.Van Noord JA, Smeets J, Clément J, Van de Woestijne KP, Demedts
M. Assessment of reversibility of airflow obstruction. Am J Respir
Crit Care Med 1994; 150:551-4.

27.Kesten S, Rebuck AS. Is the short-term response to inhaled b-adren-
ergic agonist sensitive or specific for distinguishing between asth-
ma and COPD? Chest 1994; 105:1042-45.

28.Wempe JB, Postma DS, Breederveld N, Alting-Hebing D, Van der
Mark TW, Koëter GH. Separate and combined effects of corticos-
teroids and bronchodilators on airflow obstruction and airway hy-
perresponsiveness in asthma. J Allergy Clin Immunol 1992;
89:679-87.

29.Bartu Saryal S, Demirel YS, Keleþoðlu A, Acýcan T. Bronþ astýmýn-
da ipratropium bromide ve salbutamolun etkilerinin karþýlaþtýrýl-
masý. Tüberküloz Toraks 1992; 40:163-72.

30.Bartu Saryal S, Karabýyýkoðlu G, Akkoca Ö, Çelik G. Kronik
havayollarý obstrüksiyonunda ventilatuar parametrelerle havayolu
rezistansý ve iletimi arasýndaki iliþki. Solunum Hastalýklarý 1995;
6:371-82.

31.Wagner EM, Liu MC, Weinmann GG, Permutt S, Bleecker ER.
Peripheral lung resistance in normal and asthmatic subjects. Am
Rev Respir Dis 1990; 141:584-8.

32.Van Noord A, Clément J, Van de Woestijne KP, Demedts M. Total
respiratory resistance and reactance in patients with asthma, chron-
ic bronchitis and emphysema. Am Rev Respir Dis 1991; 143:922-
7.

33.Pellegrino R, Brusasco V. On the causes of lung hyperinflation dur-
ing bronchoconstriction. Eur Respir J 1997; 10:468-75.

34.Blackie SP, Al-Majed S, Staples CA, Hilliam C, Paré PD: Changes
in total lung capacity during acute spontaneous asthma. Am Rev
Respir Dis 1990; 142:79-83.

35.Park SS, Stein L, Zelefsky MN. Chest wall configuration assessed
at total lung capacity during acute asthma and after recovery. Lung
1993; 171:53-7.

36.Newman KB, Lynch DA, Newman LS, Ellegood D, Newell JD.
Quantitative computed tomography detects air trapping due to asth-
ma. Chest 1994; 106:105-9.

37.Zapletal A, Desmond K, Demizio D, Coates AL. Lung recoil and
the determination of airflow limtation in cystic fibrosis and asthma.
Pediatric Pulmonology 1993; 15:13-8.

38.Wagner PD, Hedenstierna G, Rodriguez-Roisin R. Gas exchange,
expiratory flow obstruction and the clinical spectrum of asthma.
Eur Respir J 1996; 9:1278-82.

39.Mountain RD, Heffner JE, Brackett NC, Sahn SA. Acid-base dis-
turbances in acute asthma. Chest 1990; 98:651-5.

40.Cotes JE. Asthma. In: Lung Function. Assessment and application
in Medicine. 5th ed. Oxford: Blackwell Scientific Publications.
1993: 546-58.

41.Demirel YS, Acýcan T, Saryal S, Keleþoðlu A. Bronþ astýmý ve kro-
nik bronþitte salbutamol ve ipratropium bromid�in kan gazlarý üz-
erine etkisi. Tüberküloz ve Toraks 1993; 41(Özel sayý):57-65.

KAYNAKLAR

ASTMADA FÝZYOLOJÝK TANI VE FONKSÝYONLAR Sevgi BARTU SARYAL

T Klin J Med Sci 1997, 17 253



42.Stewart CI, Parker A, Catterall JR, Douglas NJ, Flenley DR. Effect
of bronchial challenge on breathing patterns and arterial oxygena-
tion in stable asthma. Chest 1989; 95:65-70.

43.Roca J, Rodriguez-Roisin R. Asthma, allergen challenge and gas
exchange. Eur Respir J 1992; 5:1171-72.

44.Lagerstrand L, Larsson K, Ihre E, Zetterström O, Hedenstierna G.
Pulmonary gas exchange. Response following allergen challenge in
patients with allergic asthma. Eur Respir J 1992; 5:1176-83.

45.Collard P, Njinou B, Nejadnik B, Keyeux A, Frans A. Single breath
diffusing capacity for carbon monoxide in stable asthma. Chest
1994; 105:1426-29.

46.Stewart RI. Carbon monoxide diffusing capacity in asthmatic pa-
tients with mild airflow limitation. Chest 1988; 94:332-6.

47.Cotton DJ, Soparkar GR, Graham BL. Diffusing capacity in the
clinical assessment of chronic airflow limitation. Med Clin North
Am 1996; 80:549-64.

Sevgi BARTU SARYAL ASTMADA FÝZYOLOJÝK TANI VE FONKSÝYONLAR

254 T Klin Týp Bilimleri 1997, 17


